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Background: Obesity, obstructive sleep apnea (OSA), and excessive daytime sleepiness (EDS) are common conditions and 

are interrelated. Obesity is a risk factor for OSA and independently associated with EDS. We aimed to evaluate frequency of 

EDS in morbid obese patients with OSA and to identify contribution factor for EDS.

Methods: This was a retrospective cross-sectional study in single sleep center. Consecutive patients with OSA (with 

apnea-hypopnea index 5/h or more) with morbid obesity (body mass index over 35 kg/m2) was enrolled. EDS were defined 

as Epworth Sleepiness Scale of 10 points or more. Clinical and polysomnographic variables were compared between those 

with and without EDS.

Results: Total 110 morbid obese patients with OSA were enrolled, and 34 (31%) of them had EDS. Those with EDS had 

higher subjective symptom of insomnia and depression. Rapid eye movement sleep latency was shorter and minimum 

saturation was lower for those with EDS. Multivariate logistic regression analysis identified insomnia severity (odds ratio, 

1.117) and minimum saturation (odds ratio, 0.952) as independent contribution factor for EDS.

Conclusions: Result of this study suggest that 31.4% of morbid obese patients with OSA have EDS, and it can be affected by 

insomnia severity and desaturation during sleep.
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서 론

폐쇄수면무호흡(obstructive sleep apnea, OSA)은 성인 남성의 

3-7%, 여성의 2-5%에서 유병률을 가지는 흔한 질환으로,1 수면 중 

반복적으로 상부 기도협착이 일어나며 혈중 산소포화도가 떨어지

고 수면의 질이 저하된다.2 주간과다졸림(excessive daytime sleep-

iness, EDS)은 SA 환자에서 나타나는 주요 증상 중 하나로 삶의 

질을 저하시키며 인지저하 및 집중력저하와 연관이 있으며,3 업무 

중 또는 운전 중 사고 위험을 증가시킨다고 알려져 있다.4

모든 OSA 환자에서 EDS가 나타나는 것은 아니며 아직 어떠한 

환자에서 EDS가 나타나는지는 명확하지 않다. 일반적으로 남성, 

어린 나이, 높은 체질량지수가 OSA에서 EDS와 연관이 있다고 알

려져 있다.5 국내 93명의 OSA 환자를 분석한 연구에서 EDS는 34명

(36.6%)에서 관찰되었고 수면다원검사 소견 등과의 연관성은 확인

하지 못하였다.6 일반적으로 OSA 환자에서 빈번한 각성을 통해 수

면분절(sleep fragmentation)이 나타나고 수면 중 저산소증이 나타

나기 때문에 EDS가 나타난다고 생각하지만, OSA에서의 EDS는 
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아직 밝혀지지 않았다.7 OSA의 심각도를 반영하는 무호흡-저호흡

지수(apnea-hypopnea index, AHI)와 주간졸림의 정도를 나타내는 

엡워스졸림척도(Epworth Sleepiness Scale, ESS) 사이 연관성이 

낮아 OSA 만으로 동반한 EDS를 설명하기 어려운 경우가 있다. 

더욱이 OSA 치료 후에도 EDS가 지속되는 경우가 있으며, 국내 

보고에서도 35.7%의 OSA 환자는 양압기 치료 후에도 여전히 EDS

를 호소하였다.8

비만은 OSA의 발생과 진행의 주요 위험요소로 알려져 있으며,9 

비만에서 OSA의 유병률은 일반인구보다 높은 30%로 알려져 있

다.10 OSA 환자에서 EDS는 심혈관계 질환과 대사증후군의 위험

을 독립적으로 증가시키며 사망률을 증가시킨다고 알려져 있어11 

비만인 OSA 환자에서 EDS 동반 여부는 더욱 중요한 의미를 가진

다. 비만은 OSA 환자에서 EDS 동반하는 위험요소 중 하나로 객관

적으로 졸림 정도를 측정하는 수면잠복기반복검사(multiple sleep 

latency test, MSLT) 결과 비만군에서 정상체중군에 비해 수면잠

복기가 짧아서 졸림 정도가 더 심하다는 보고가 있다.12 또한 OSA

와 독립적으로 비만 자체가 EDS와 연관이 있다는 보고가 있다. 

실제 고도비만 환자 중 OSA 또는 다른 수면질환이 없는 환자의 

절반에서 EDS가 동반되었으며,12 비만수술 환자 중 OSA가 없는 

군에서도 EDS가 18%에서 확인되었다.13

국내에서 최근 비만인구가 증가하여 2019년 국가지표보고는 체

질량지수(body mass index, BMI) 30을 초과하는 비만율을 남성의 

6.9%, 여성의 4.9%로 보고하였다. 또한 비만수술의 급여기준으로 

OSA가 포함되면서 비만이 동반된 OSA의 특성을 평가하는 것이 

중요해졌다. OSA 환자에서 EDS는 심혈관질환, 대사질환과 사망

률과 연관성이 있기 때문에,14 비만인 OSA 환자에서 EDS 확인은 

특히 중요하다. 하지만 비만인 OSA 환자에서 EDS와 연관되는 인

자에 대한 연구는 아직 부족한 상황이다. 따라서 본 연구는 고도비

만이 동반되는 OSA 환자에서 EDS의 빈도를 확인하고, EDS와 환

자 임상특성, 수면다원검사 결과와의 연관성을 평가함으로써 비만

과 동반하는 OSA에서 EDS의 기여인자를 규명해 보고자 한다.

대상과 방법

1. 대상

본 연구는 후향적 단면조사, 환자-대조군 연구로 2011년 1월부

터 2021년 1월까지 강동경희대병원 수면클리닉에 내원하여 수면다

원검사, 수면설문지, 신체검사를 실시한 환자 1,382명 중 1) BMI 

>35 kg/m2인 고도비만이 동반된 2) OSA 환자(AHI ≥5/h) 110명을 

대상으로 하였다. 본 연구는 강동경희대학교병원 임상시험심사위

원회(IRB)의 승인을 받아 진행하였다(IRB No. 2019-07-011).

2. 수면설문지

대상자의 기본적인 인구학적 특성, 목둘레, 키, 체중, BMI, 혈압

을 조사하였고 수면다원검사 직전 시행한 수면설문지 점수를 평가

하였다. 불면증과 관련 기능장애를 평가하기 위해 한국판 불면증

심각도척도(Korean Version of Insomnia Severity Index, ISI-K)를 

사용하였다. ISI-K는 5가지 항목(수면개시 및 수면지속의 어려움, 

수면만족, 일상생활장애, 불면증에 대한 걱정, 불면증으로 인한 장

애로 타인에게 미치는 심각성)에 대하여 불면증의 심각도를 평가

한다.15 우울 증상의 정도를 평가하기 위한 벡우울척도(Beck de-

pression inventory, BDI-II)를 조사하였다. BDI-II는 21개의 항목

이 0-3점으로 각각 평가되어 0-63점으로 합산되며, 점수가 높을수

록 우울 증상이 더 큰 것을 의미한다.16 주간졸림 증상에 대한 설문

은 한국판엡워스졸음척도(Korean Version of Epworth Sleepiness 

Scale, KESS)로 평가하였는데 이는 일상생활 중 졸림 정도를 총 

8개의 상황에서 0-3점으로 평가한다.17 KESS 점수가 높을수록 졸

림이 심하며, 기존 연구에 따라 10점 이상은 EDS가 있음을 의미하

는 것으로 정의하였다.8

3. 수면다원검사

야간수면다원검사(overnight polysomnography)는 Grass-Telefactor 

twin version 2.6 (West Warwick, RI, USA)을 이용하였다. 기본 

검사항목으로 6채널의 뇌파(C3-A2, C4-A1, F3-A2, F4-A1, 

O3-A2, O2-A1)와 2채널의 안전위도(electro-oculogram), 1채널의 

턱근전도(chin electromyography)를 기록하여 수면의 단계와 각성 

빈도를 측정하였다. 호흡관련 측정은 온도감지센서(thermistor)와 

압력센서(pressure transducer)를 동시에 측정하였고, 호흡 노력을 

보기 위해 흉곽과 복부벨트(thoracic & abdominal plethysmograph 

belts)를 이용하였다. 그 외 검지손가락에서 산소포화도측정(oximetry)

을, 양측 전경골근(anterior tibialis) 근전도를 이용하여 다리움직임

을 측정하였으며, 체위센서, 심전도 기록을 병행하였다. 수면다원

검사의 판독은 미국수면학회수면판독매뉴얼(The AASM Manual 

for the Scoring of Sleep and Associated Events version 2.4)18에 

따라 시행하였고, 무호흡(apnea)은 10초 이상 비강의 온도와 압력

센서를 통해 공기흐름이 90% 이상 감소하는 상태, 저호흡

(hypopnea)은 공기흐름이 10초 이상 30% 이상 감소를 보이면서 
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Table 1. Comparison of demographic data and sleep questionnaire score between patients with and without EDS

Total (n=110) without EDS (n=76) with EDS (n=34) p-valuea 

Age 42.7±12.7 43.6±12.6 40.6±13.0 0.264

Male (%) 80 (72.7) 55 (72.4) 25 (73.5) 0.899

Height (cm) 168.4±9.9 168.8±9.7 167.7±10.3 0.613

Weight (kg) 112.6±19.4 113.5±19.6 110.4±19.0 0.436

BMI (kg/m2) 39.9±5.0 39.6±4.4 40.4±6.2 0.525

Neck circumference (cm) 44.1±3.4 43.8±3.5 44.9±3.0 0.087

SBP (mmHg) 144.5±16.7 143.9±16.8 145.8±16.7 0.59

DBP (mmHg) 93.2±12.9 92.3±12.0 95.3±14.8 0.306

HTN (%) 68 (61.8) 51 (67.1) 17 (50.0) 0.095

DM (%) 36 (32.7) 27 (35.5) 9 (26.5) 0.387

CVD (%) 8 (7.3) 7 (9.2) 1 (2.9) 0.242

Habitual sleep duration (minutes) 410.8±75.3 410.3±73.5 412.1±80.3 0.912

KESS 8.1±4.4 5.6±2.2 13.6±3.0 <0.001

ISI-K 12.5±7.0 10.7±6.6 16.4±6.2 <0.001

BDI-II 12.9±9.7 11.2±8.4 16.7±11.5 0.019

Values are presented as mean±standard deviation or number (%).
EDS; excessive daytime sleepiness, BMI; body-mass index, SBP; systolic blood pressure, DBP; diastolic blood pressure, HTN; hypertension, DM; 
diabetes mellitus, CVD; cerebrovascular disease, KESS; Korean Version of Epworth sleepiness scale, ISI-K; Korean Version of Insomnia severity 
index, BDI-II; beck depression inventory-II.
aIndependent samples t-test, comparison between patients with and without EDS.

산소포화도가 4% 이상 떨어지는 상태로 정의하였다. 폐쇄수면무

호흡의 정도는 AHI 5/h과 15/h 미만을 경도, 15/h 이상 30/h 미만

은 중등도, 30/h을 초과하면 중증무호흡, 60/h 이상인 경우 매우 

심한 중증무호흡으로 구분하였다.

4. 통계 분석

EDS에 따른 군 간의 차이를 확인하기 위해 자료의 정규분포 여

부를 분석하였다. 연속변수의 경우 정규분포를 만족한다면 독립 t 

검증을, 그렇지 않은 경우 Mann-Whitney 검증을 시행하였고 범주

형의 경우 chi-square 검증 또는 Fisher’s exact 검증을 사용하여 

분석하였다. 이 중 군 간 차이가 있는(p<0.1) 각각의 인자들을 도

출하여 독립적으로 주간졸림을 설명하는 인자를 이분형 로지스틱 

회귀분석을 통해 검증하였다. 로지스틱 회귀분석은 입력 방법을 

사용하였으며 Homers-Lemeshow 적합도 검정을 통해 회귀모형의 

적합도를 확인하였다. 통계 분석은 SPSS version 12.0 (SPSS Inc., 

Chicago, IL, USA)을 이용하였고 p값이 0.05 미만인 경우 통계적

으로 유의한 것으로 판정하였다.

결 과

1. EDS의 빈도와 환자 특성

고도비만을 가진 OSA 환자 110명의 중 KESS 10점 이상인 EDS가 

있는 환자는 34명(31%)이었다. 전체 환자의 평균 나이는 42.7±12.7세

였고, 80명(72.7%)이 남자였으며 평균 BMI는 39.9±5.0 kg/m2로 

나이, 성별, BMI는 EDS 여부에 따라 차이가 없었다. 목둘레는 주간졸

림을 호소하는 환자에서 더 큰 경향성이 있었으며(44.9±3.0 cm vs. 

43.8±3.5 cm, p=0.087), 혈압은 두 군 간 차이가 없었으며 혈압, 

당뇨병, 심혈관질환 유병률 또한 차이가 없었다. 전체 환자의 평균 

수면시간은 410.8분으로 EDS 여부에 따른 차이는 없었고, 등록된 

환자 중 교대근무자는 없었다.

전체 환자의 평균 KESS점수는 8.1점이었고 ISI-K점수와 BDI-II

점수는 EDS가 있는 환자군에서 유의하게 높았다(ISI-K: 16.4±6.2 

vs. 10.7±6.6, p<0.001; BDI-II: 16.7±11.5 vs. 11.2±8.4, p=0.019) 

(Table 1).
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Table 2. Comparison of polysomnographic data between patients with and without EDS

Total (n=110) without EDS (n=76) with EDS (n=34) p-valuea

TST 264.4±55.3 264.8±56.2 263.7±54.2 0.923

N1% 40.5±20.4 39.5±19.8 42.9±21.8 0.442

N2% 31.4±16.7 32.3±17.6 29.5±14.4 0.387

N3% 5.5±8.8 4.9±7.5 7.0±11.2 0.306

R% 10.0±8.1 9.2±6.8 11.8±10.3 0.179

WASOmin 57.1±38.3 59.3±43.3 52.3±23.4 0.274

SLmin 6.1±7.0 6.7±8.1 5.0±3.8 0.132

REMLmin 116.8±83.1 129.3±84.9 88.8±72.5 0.012

SE% 80.5±11.1 79.9±12.3 81.9±7.7 0.385

ArI 70.4±28.8 68.0±28.5 75.5±29.0 0.211

PLMI 2.4±7.3 2.4±7.7 2.3±6.6 0.908

PLMAI 0.2±1.0 0.3±1.2 0.1±0.5 0.372

minSat% 69.1±11.2 71.0±10.7 64.7±11.2 0.008

Supine time min 196.7±86.3 197.1±86.2 195.9±87.8 0.949

Supine AHI 65.4±31.5 63.2±30.6 70.4±33.5 0.292

Nonsupine AHI 39.6±38.5 35.4±37.4 48.9±39.9 0.099

Total AHI 61.9±31.2 59.5±30.6 67.4±32.3 0.228

ODI 53.2±32.9 51.7±30.2 56.7±38.5 0.505

OSA severity 0.593

Mild 8 (7.3) 6 (7.9) 2 (5.9)

Moderate 16 (14.5) 13 (17.1) 3 (8.8)

Severe 21 (19.1) 15 (19.7) 6 (17.6)

Very severe 65 (59.1) 42 (55.3) 23 (67.6)

Values are presented as mean±standard deviation or number (%).
EDS; excessive daytime sleepiness, TST; total sleep time, WASO; wake after sleep onset, SL; sleep latency, REML; REM sleep latency, SE; sleep 
efficacy, ArI; arousal index, PLMI; periodic limb movement index, minSat; minimum saturation, PLMAI; periodic limb movement arousal index, AHI; 
apnea-hypopnea index, ODI; oxygen desaturation index, OSA; obstructive sleep apnea. 
aIndependent samples t-test, comparison between patients with and without EDS.

Table 3. Logistic regression analysis for prediction of EDS

B Odds ratio 95% CI p-value

Age -0.016 0.984 0.945-1.025 0.438

Male -0.212 1.237 0.337-4.538 0.749

Neck circumference 0.031 1.031 0.871-1.221 0.721

ISI-K 0.111 1.117 1.020-1.224 0.017

BDI-II 0.021 1.021 0.958-1.088 0.524

REML -0.005 0.995 0.989-1.002 0.173

minSat -0.050 0.952 0.909-0.996 0.033

EDS; excessive daytime sleepiness, CI; confidence interval, ISI-K; Korean version of Insomnia severity index, BDI-II; Beck depression inventory-II,
REML; REM sleep latency, minSat; minimum saturation.

2. EDS에 따른 수면다원검사 결과 차이

수면다원검사 결과 수면 구조는 두 군 간 차이가 없었으나 렘수면잠

복기가 EDS가 있는 군에서 더 짧았다(88.8±72.5분 vs. 129.3±84.9분, 

p=0.012). 또한 EDS가 있는 군에서 수면 중 최저산소포화도가 더 

낮게 측정되었다(64.7±11.2% vs. 71.0±10.7%, p=0.008). 각성지수
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와 수면효율 그리고 AHI, OSA 심각도는 군 간 차이가 없었으며 

시간당 3% 이상 산소포화도가 감소하는 빈도를 나타내는 산소탈포

화지수(oxygen desaturation index) 또한 차이가 없었다(Table 2).

3. EDS의 기여인자

EDS와 연관성이 있는(p<0.1) 변수인 ISI-K와 BDI-II 점수, 렘

수면잠복기와 최저산소포화도와 나이, 성별을 다변량 로지스틱 회

귀분석으로 검정한 결과 ISI-K (odds ratio [OR], 1.117; 95% 신뢰

구간 1.020-1.224)와 최저산소포화도(OR, 0.952; 95% 신뢰구간 

0.909-0.996)가 통계적으로 유의미한 독립적 기여인자로 나타났다

(Table 3). 분산팽창요인(variance inflation factors)은 1.0-1.6으로 

10 미만이어서 다중공선성에 문제가 없었으며 Homers-Lemeshow 

적합도 검정 결과에서도 회귀모형이 적합하였다(x2=5.815, df=8, 

p=0.668).

고 찰

본 연구에서는 BMI가 35 kg/m2 이상의 고도비만이 동반된 

OSA 환자에서 EDS의 빈도를 확인하였고, EDS에 기여하는 임상

적, 수면다원검사 특성을 확인하였다. 고도비만이 동반된 OSA 환

자에서 EDS는 31%에서 동반되었다. EDS가 있는 환자는 목둘레

가 더 큰 경향성이 있었고, 주관적 불면과 우울 증상이 심하였으며 

렘수면 잠복기가 짧았고 수면 중 최저산소포화도가 낮게 측정되었

다. 이 중 심한 주관적 불면 증상과 낮은 최저산소포화도가 EDS의 

독립적인 기여인자로 확인되었다.

본 연구에서 고도비만이 동반된 OSA 환자에서 평균 KESS값은 

8.1이었으며 KESS 10점 이상의 EDS가 있는 사람은 31%였다. 위

스콘신 수면코호트에 등록된 30-60대 OSA 환자에서 EDS는 19%

로 보고하였고,19 Sleep Heart Health Study에 등록된 중등도 이상 

OSA 환자에서 EDS는 46%였다.20 Sleep Heart Health Study에서 

인종 간 EDS 유병률의 차이는 없었으나 아시아인은 1.5%에 불과

하였다. 싱가폴에서 진행된 아시아인 대상 연구는 MSLT 결과 평

균 수면잠복기 10분 미만을 EDS로 정의하였고, 87.2%에서 EDS

가 있는 것으로 보고하여21 평가도구에 따라 EDS 유병률의 차이가 

있음을 알 수 있다. 비만수술을 위해 의뢰된 OSA 환자 264명을 

분석한 보고에서 평균 KESS는 9점으로 본 연구와 크게 차이는 없

었고 KESS 10점 이상의 EDS가 있는 사람은 전체 OSA 환자 중 

128명(48.4%)이었으며, 경도 OSA 환자의 43.8%, 중등도 OSA 환

자의 46.9%, 심한 OSA 환자의 54.8%를 차지하여 본 연구보다 높

은 유병률이었다.13 이 연구는 대부분 백인 또는 흑인을 대상으로 

본 연구와 인종 차이가 있으며 평균 BMI가 49.5 kg/m2로 훨씬 높

아서 EDS 유병률의 차이가 나타났을 것으로 생각한다. 또한 

KESS 설문지는 졸림 자체를 반영하기 보다는 각 상황에서 주관적

인 수면성향을 예측하는 지표로 주간졸림을 정확하게 반영하는 데 

개인별 차이가 있을 수 있어 한계가 있을 수 있다.22

고도비만이 동반된 OSA 환자에서 EDS의 독립적인 기여인자는 

주관적 불면 증상 정도와 최저산소포화도였다. 불면증은 EDS와 같

이 OSA의 주요 증상 중 하나로 OSA 환자의 절반에서 불면 증상을 

호소한다.23 불면 증상이 있는 환자가 다음 날 수면부족의 보상작용

으로 주간졸림이 발생하는 것이 당연할 수 있다. 하지만 불면증을 

호소하는 환자 중 50%에서는 EDS가 동반되지 않으며 불면증으로 

인한 각성이 오히려 EDS를 경감시킨다는 보고도 있어 EDS가 불면

증과 연관성이 단순하지 않음을 알 수 있다.24,25 OSA 환자에서 

EDS와 불면증 증상을 평가한 논문에서는 수면유지가 어려운 불면

증 환자에서는 EDS가 나타나지만, 반면에 입면장애가 있는 불면증 

환자는 EDS가 심하지 않아 불면증의 종류에 따라 EDS에 미치는 

영향이 차이가 있다고 보고하였다.26 본 연구에서 불면증 종류에 

따라 분석하지는 않았으나, 불면증 정도와 EDS 간 독립적 양의 

상관관계가 나타난 것은 고도비만과 동반된 심한 OSA가 다수 포함

되어 수면유지 불면증 환자가 더 많았기 때문일 것으로 추정된다.

반복적인 저산소증은 수면 중 교감신경계 활동을 촉진하여 각성 

없이도 염증작용과 산화스트레스를 증가시킨다. 특히 내장지방이 

많은 비만 환자에서는 교감신경활동이 더 증가한다고 알려져 있

다.27 이러한 산화스트레스는 각성과 연관된 신경세포를 손상시키

고 세포사멸을 촉진하여 EDS를 유발할 수 있다.28 실제 심한 OSA

에서 저산소증이 EDS의 중요한 요인으로 작용한다는 보고가 있

다.29 최근 연구에서는 MSLT를 이용해 EDS를 평가한 결과 AHI

와 같은 무호흡 빈도보다는 무호흡의 정도와 저산소증의 정도 그

리고 90% 이하 저산소증의 기간이 EDS의 위험성을 2배 이상 증

가시키는 것으로 보고하였다.30 이 연구에서 독립적인 EDS와 연관

인자는 남성성별과 저산소증의 정도였으며 심한 OSA 환자에서는 

AHI보다 저산소증 정도가 EDS와 연관성이 컸다. 본 연구에서 고

도비만이 동반된 OSA 환자의 78.2%에서 심한 OSA가 동반되었

기 때문에 저산소증은 EDS와 연관성이 더 뚜렷하게 나타났을 것

이다.

본 연구에서 고도비만이 동반된 OSA 환자에서 EDS에 따른 수

면구조, 각성 및 AHI 차이는 없었다. 비만 환자에서 수면분절과 

같은 수면구조의 변화는 수면장애를 결정하는 데 중요한 역할을 

할 수 있다. 하지만 비만에서 EDS는 동반하는 대사성 변화와 그에 
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따른 정상 수면조절기능장애가 중요한 원인으로 제시되고 있다.31 

염증성 사이토카인인 tumor necrosis factor-α와 interleukin-6의 혈

장 수치가 EDS 환자에서 높게 관찰되는데, 이러한 사이토카인의 

수치도 정상보다 비만에서 더 높다는 보고가 있다.32 또한, 비만 환

자는 수면 중 불안이 있어, 밤에는 높은 각성 상태를 보이고, 낮에

는 낮은 각성을 보일 수 있다.12

본 연구의 한계점으로 첫째, 단일기관 연구로 수면센터에 방문한 

환자들만 대상으로 하였기 때문에 그에 따른 선택편견(selection 

bias)이 있을 수 있다. 평소 수면시간은 군 간 차이가 없었으나 평

가되지 않은 야식, 운동 등 생활습관이 주간졸림에 영향을 주었을 

수 있다. 둘째, BMI 35 kg/m2인 고도비만이 동반된 OSA로 기준

을 높게 설정하여 대상자 수가 많지 않아 표본을 더 많이 늘려 일

반화할 수 있도록 추가 연구가 필요할 것이다. 또한 본 연구에서 

주간 동맥이산화탄소 수치를 검사하지 않아 비만저환기증후군

(obesity hypoventilation syndrome) 동반 여부를 배제할 수 없다. 

향후 추적검사를 통해, 문제점을 보완하고, 객관적인 지표를 통한 

전향적 연구가 필요할 것으로 생각된다.

고도비만이 동반된 OSA 환자에서 EDS는 31%에서 동반되어 

OSA 전체 환자에서 보고된 기존 연구와 유사하였다. EDS가 동반

된 환자에서는 독립적으로 수면 중 저산소증이 심하게 나타났다. 

저산소증은 비만과 같이 산화 스트레스를 증가시켜 심혈관질환, 

대사질환을 악화시킬 수 있다는 점에서 고도비만에 동반된 OSA 

환자에서 EDS에 대한 정확한 평가와 관심이 필요하겠다. 더불어 

추후 비만이 동반된 OSA 환자에서 EDS에 따른 합병증 발생과 양

압기 등 치료 순응도를 평가하는 전향적 연구가 EDS의 임상적 중

요성을 분명히 하는 데 필요할 것이다.
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